





































































set pyydettiin hoitopaikoista,  ja NF1:n diagnostiset  kriteerit  täyttävät henkilöt  suljettiin 
pois analyyseistä. Seuranta‐aikana ilmaantuneiden syöpätapausten määrää verrattiin syö‐
pärekisterin väestöä koskeviin lukemiin. 
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sista neurofibroomakasvaimista,  joita esiintyy  tautia  sairastavien  iholla. Patologi Friedrich von 



































































































Neurofibromatoosi  1  aiheuttaa  myös  keskushermoston  kasvaimia.  Viidellätoista  prosentilla 
NF1:tä sairastavista lapsista voidaan todeta näköhermon gliooma (Listernick ym. 1994). Tyypilli‐
sesti diagnoosi tehdään alle 7‐vuotiaille, joskin riski on olemassa myös nuoruudessa tai aikuisiällä. 






































































































kuttaa  syöpäriskiin, ovat myös esimerkiksi  fetomaternaalinen mikrokimerismi  (ks.  luku 1.5)  ja 
epigeneettiset muutokset  (Katz 2016).  Italialaisessa  tutkimuksessa  (La Vecchia ym. 1993) pari‐
teetti eli käytännössä lapsiluku nosti maksa‐ ja kohdunkaulan syövän riskiä, ja pariteetin lisäänty‐
essä rinta‐, endometrium‐ ja munasarjasyövän riski pieneni.  






















































2015.) Kamper‐Jørgensen  työtovereineen  (2012)  löysi etenevässä  tutkimusasetelmassa  syöpä‐







kertainen  riski  sairastua  rintasyöpään mutta 3,9‐kertainen paksusuolen  syövän  riski.  (Kamper‐
Jørgensen ym. 2012.)  
Dubernard  ja kumppanit  (2008)  totesivat kuitenkin  tutkimuksessaan, että raskauden aikaisissa 
rintasyövissä on runsaasti sikiöperäisiä mesenkymaalisia soluja, kun taas raskaudenaikaisissa hy‐
vänlaatuisissa kyhmyissä fetaalisia soluja ei ole (Dubernard ym. 2008). Tuloksesta ei voida tehdä 
johtopäätöksiä  fetaalisten  solujen  roolista  rintasyövän  synnyssä,  vaan  kyse  voi olla  syöpäkas‐
vaimeen liittyvän kudostuhon fetaalisia soluja rekrytoivasta vaikutuksesta.  Myös aivokasvaimissa 


























Aikaisempiin  tutkimuksiin  liittyvien, samasta rekisteriaineistosta  tehtyjen alustavien analyysien 
perusteella on viitteitä siitä, että NF1:tä sairastavien äideillä on väestöön nähden korkeampi syö‐










veyden  ja hyvinvoinnin  laitoksesta, Sosiaali‐  ja terveysministeriöstä, Varsinais‐Suomen sairaan‐
hoitopiirin eettisestä toimikunnasta ja Väestörekisterikeskuksesta. Lisäksi tutkimukseen on lupa 






































ryhmittäin  eriteltyjä  syövän  ilmaantuvuuslukuja  vuosille  2012–2016  (Suomen  Syöpärekisterin 
























































































Ikä lapsen syntyessä  29,9 (5,8)  29,9 (6,0)  30,0 (5,7)  30,0 (5,9)  29,9 (5,8) 
Ikä syövän toteamis‐
hetkellä  ‐  63,5 (15,9)  60,0 (14,5)  62,3 (15,5)  ‐ 
Syövän toteamisvuosi, 




‐  33,6 (16,7)  30,0 (12,6)  32,4 (15,5)  ‐ 
Seuranta‐aika, henki‐




























































































































































































rintasyöpää,  voidaan  todeta  vastaavan  kaltainen pienentynyt  syöpäilmaantuvuus  ikäryhmästä 
60–64 alkaen (KUVA 6).  
Ikäryhmäkohtaisia ilmaantuvuuslukuja käyttäen laskettiin tutkimusaineistolle odotettujen syöpä‐


























































































































iällä,  muutaman  vuoden  kestävän  synnytyksen  jälkeisen  kohonneen  riskin  vaiheen  jälkeen 
(Lambe ym. 1994; Albrektsen ym. 1995). Nicholsin ja kumppaneiden tuoreessa tutkimuksessa rin‐




















Lopulta  toteutettiin  ainoastaan  analyysit,  joissa mukana olivat  kaikki  syöpäsairaat.  Sulkemalla 
pois kaikki, joiden sairauskertomuksia ei ollut käytettävissä, olisi suljettu pois virheellisen paljon 
syöpätapauksia ja syöpäsairauksien esiintymisluvut olisivat olleet keinotekoisen matalia. Näiden 
analyysien raportointi ei olisi tuonut lisäarvoa tutkimukseen. Kaikkien syöpien osalta laskettu SIR‐
luku, jossa olivat mukana ainoastaan ne, joiden sairauskertomukset saatiin käyttöön, olikin 0,49 
(95 %:n luottamusväli 0,39–0,61). Alkuperäisestä 120 syöpäsairaasta äidistä 84:n (70 %) sairaus‐
kertomus saatiin luettavaksi, ja heistä poissuljettiin 13 (15 %) henkilöä NF1:n vuoksi. On siis odo‐
tettavissa, että niistä 36:sta, joiden sairauskertomukseen ei voitu perehtyä, noin viiden kohdalla 
löytyisi riittävästi viitteitä NF1:stä poissulkemista varten. Tällä olisi aineiston ilmaantuvuuslukuja 
laskeva vaikutus.  
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Kuva 10. Syöpätapauksien ilmaantuvuus suomalaisilla naisilla vuosittain per 100 000 henkilövuotta, ikävakioitu suhteessa Suo‐
men vuoden 2014 väestöön (Suomen Syöpärekisterin tautitilastot, https://syoparekisteri.fi/tilastot/tautitilastot). 
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Tulosten perusteella vaikuttaa siis siltä, että NF1:tä sairastavan  lapsen synnyttäminen ei nosta 
äidin syöpäriskiä, mikäli hänellä  itsellään ei ole NF1:tä. Hypoteesi ei siis saanut vahvistusta. Ai‐
neistossa todettiin yksi pahanlaatuinen hermotuppikasvain (MPNST), jonka ilmaantuvuus on mer‐
kittävästi suurempi NF1:tä sairastavilla henkilöillä kuin väestössä yleisesti. Mikäli esimerkiksi mik‐
rokimeeriset NF1‐geenin mutaatiota kantavat solut nostaisivat äidin syöpäriskiä, voisi MPNST:n 
kaltaisten NF1‐spesifisten syöpien ilmaantuvuus olla tutkittavilla suurempi. Ainoa aineistoon si‐
sältynyt MPNST‐kasvain todettiin kuitenkin henkilöllä, jonka sairauskertomusta ei saatu tutkitta‐
vaksi. Tästä syystä hänen kohdallaan NF1‐diagnoosia ei voida poissulkea, eikä  löydös tue tutki‐
muksen hypoteesia. Keskushermoston kasvainten ilmaantuvuusluvut olivat linjassa muiden syö‐
pien kanssa, eikä niitä esiintynyt odotettua enempää. 
Olisi jatkossa mielenkiintoista tutkia, voidaanko äidin elimistöstä myöhemmin löytää fetaalisia so‐
luja, joissa on samankaltainen NF1‐geenin mutaatio kuin tämän lapsella. Mutaatio on tavallisesti, 
mosaiikkisia taudinkuvia lukuun ottamatta, kaikissa kehon soluissa. Aikaisemmissa tutkimuksissa 
kuvatun kaltaiset äidin elimistössä tavatut fetaalista alkuperää olevat solut kantaisivat NF1‐lasten 
äideillä siis myös NF1‐mutaatiota. Asian selvittäminen vaatisi tutkimusasetelman, jossa sekä äitiä 
että lasta tutkittaisiin geeniteknologisin menetelmin. Jatkossa myös NF1‐potilaiden äitien syöpä‐
kasvainten geneettinen analyysi voi tuoda lisätietoa asiaan. 
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